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Objectius

1. Coneixer els principals tipus de traumatismes cranioencefalics (TCE) que
poden cursar amb alteracions neuropsicologiques.

2. Coneixer els principals tipus de lesions que causen alteracions cognitives
en els TCE.

3. Aprendre les diferéncies entre les seqiieles cognitives i conductuals de les
lesions focals i les lesions difuses.

4. Coneixer les alteracions neuropsicologiques que sén més freqiients des-
prés d'un TCE.

5. Saber que és I'amnesia posttraumatica i quina relaci6é té amb els deficits

cognitius a llarg termini.

6. Coneixer quines complicacions en els TCE poden contribuir a augmentar

les seqtieles cognitives.
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1. Introduccio

Els traumatismes cranioencefalics (TCE) sén una causa important de dany ce-
rebral i d'alteracions neuropsicologiques en persones de totes les edats. Repre-
senten, també, la principal causa de déficit cognitiu en infants i adults joves.

A Espanya, i en molts paisos industrialitzats, els TCE son la principal causa de
mort en joves. Entre els desencadenants d'un TCE, destaquen els accidents de
transit —amb més del 50% dels casos—, les caigudes, els accidents laborals o les
agressions. Les estadistiques varien considerablement entre els paisos i entre
les arees més o menys industrialitzades. Aixi, en alguns paisos els TCE per la
practica d'esports poden ocupar el segon lloc en freqiiencia, mentre que en

d'altres, son practicament inexistents.

Els TCE son responsables d'entre 9 i 30 morts per cada 1.000.000 d'habitants al
nostre pais. A més, anualment unes 100.000 persones pateixen seqiieles cog-
nitives que poden ser moderades o greus. Els TCE greus tenen una mortalitat
que s'eleva al 40%. Del 60% restant, un 18% queda amb seqiieles moderades,
el 5-6% presenta seqiieles greus, i entre 1'1 i el 2% queda en estat vegetatiu

persistent.

La qualitat de vida dels pacients que han sobreviscut a un TCE depén tant de
les seqiieles neurologiques propiament dites com del grau d'afectacié cogniti-
va que presenten. Les seqiieles neuropsicologiques, sovint, incapaciten els pa-
cients per a la tornada a les activitats academiques o laborals i son, freqiient-
ment, causa de conflictes familiars.

La neuropsicologia exerceix un paper important tant en la detecci6 de les se-
queles com en la rehabilitacié dels deficits posttraumatics. En l'actualitat, la
tigura del neuropsicoleg és imprescindible a les unitats de neurorehabilitacio
i als centres especifics de rehabilitacié de dany cerebral.

Els TCE poden ser:

e TCE oberts, quan es produeix un trencament del crani i I'encefal s'exposa
a l'exterior.

¢ TCE tancats, que son els més freqiients, quan no hi ha trencament cranial
i, per tant, tampoc una exposicio directa de l'encefal a l'exterior.

Encara que quan el cervell s'exposa a l'espai exterior el risc d'infeccions és
elevat, la gravetat del TCE no depén necessariament de si ha estat obert o

tancat.



CC-BY-NC-ND « PID_00185280 8

Neuropsicologia dels traumatismes cranioencefalics

Segons la localitzacié de la lesio, podem classificar els traumatismes en els
tipus seglients:

e Epicranials: les lesions es produeixen a l'exterior del crani i no tenen re-
laci6 amb la presencia de seqiieles cognitives.

e Cranials: les lesions es produeixen a l'interior del crani, perd no necessa-
riament a l'encefal, sin6 que es poden localitzar entre les diferents menin-
ges. Produeixen seqiieles neuropsicologiques com a conseqiiéncia del pos-

sible efecte compressiu que exerceixen sobre I'encefal.

¢ Encefalics: les lesions afecten directament l'encéfal i produeixen seqiieles
neurologiques i neuropsicologiques en danyar directament el teixit neu-
ronal.
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2. Lesio focal i lesio difusa

Els TCE es poden produir per l'accié d'un objecte extern que xoca contra el
crani i lesiona directament una zona de I'enceéfal, o com a conseqiiéncia del
desplacament brusc del crani i de 1'acci6 de les forces centrifugues que actuen
fent que l'encefal pugui arribar a topar internament contra els pols anteriors
i posteriors de 1'os.

En el primer cas, la lesié que presentara el pacient sera focal, és a dir, afecta-
ra una area concreta del crani i/o encefal, cosa que produira alteracions neu-
ropsicologiques secundaries a la lesié en aquesta zona. El dany al 1obul pari-
etal dret, per exemple, probablement produira alteraci6é visuoespacial o visu-
oconstructiva, mentre que la mateixa lesi6 al costat esquerre podra produir
una alteracio en la lectura o un deficit en la denominaci6. Com que el dany és
focalitzat en aquestes arees, el deficit neuropsicologic afectara exclusivament

les funcions que requereixin aquestes zones per a funcionar correctament.

Els mecanismes d'acceleraci6 i desacceleracié rapida que sofreix 1'enceéfal en
cas d'un possible xoc frontal o de desacceleracio rapida del crani en moviment

produiran dos tipus de lesio:

e Una lesi6 focal, com a conseqiiéncia del desplacament brusc de 1'encefal
i el contacte amb el crani, o del trencament d'una arteria i 'hematoma o
hemorragia secundaria consegiients.

e Una lesi6 difusa, causada pel trencament massiu d'axons a les arees
subcorticals i que es produeix com a conseqiiencia de la brusquedat
del moviment d'acceleraci6-desacceleracié. Aquest dany es produeix per
I'estirament i trencament dels axons, que pot ser prominent al tronc cere-
bral, a la substancia blanca parasagital i al cos call6és. A més dels axons,
els petits capil-lars també es poden arribar a trencar i produir multiples
microhemorragies disseminades a escala subcortical que també seran res-

ponsables d'alguns dels deéficits que presentaran aquests pacients.

La lesi6 difusa, o dany axonal difts, és la causa de més alteracié cognitiva en
els TCE i és un predictor de dany a llarg termini. Encara que en les proves de
neuroimatge inicials no es detecta el dany axonal difas, la pérdua neuronal
secundaria s'observa a mitja i llarg termini en la tomografia computada (TC) i
la ressonancia magnetica (MRI) en forma d'atrofia i d'un augment de la gran-
daria ventricular, a causa de la perdua cel-lular. Prenent mesuraments de la
grandaria de I'hipocamp amb tecniques volumetriques, se n'ha observat una

reducci6 del volum, en casos de TCE greus en els quals les situacions d'edema



CC-BY-NC-ND « PID_00185280 10

Neuropsicologia dels traumatismes cranioencefalics

o compressives produeixen isquemia. Pel mateix motiu, es pot produir una
reduccio del volum dels ganglis basals i del talem. En casos de dany axonal,
aquestes tecniques permeten veure les lesions a la substancia blanca cerebral.

La lesi6 axonal difusa produeix alteracions cognitives per desconnexio les con-
seqliencies de la qual poden anar des dun alentiment lleu en el processament
de la informaci6 i deficits subcorticals com a pérdua de memoria, fins a una
autentica deterioracié cognitiva global o un estat de demeéncia generalitzada.

Diversos estudis han mostrat una correlacié entre la reducci6 de la grandaria
del cos call6s, de la grandaria ventricular, de I'hipocamp i dels ganglis basals,
amb la preséncia a llarg termini d'alteracions de l'atencid, la memoria i amb
un alentiment significatiu en el processament de la informaci6. Recentment,
gracies al desenvolupament de la técnica de ressonancia magnetica de tensor
de difusié (DTI, de l'angles diffusion tensor imaging), es poden obtenir valors
precisos sobre les alteracions en la connectivitat cerebral que es produeixen
com a conseqiiencia de lesié axonal difusa. Aquesta técnica permet observar
I'estat dels principals fascicles i feixos de fibres que connecten diferents estruc-
tures cerebrals, com és el cas del cos callds, la reducci6 del qual es considera un
bon predictor del dany cerebral, fins i tot en els TCE lleus. No obstant aixo, els
diferents estudis elaborats no han aconseguit mostrar una relacié clara entre
els canvis observats en DTI i la recuperaci6 funcional i cognitiva dels pacients.

[, - |

TC d'un pacient amb TCE en el qual s'observen hipointensitats a
la substancia blanca cerebral que corresponen a la lesié cerebral
difusa produida pel TCE.
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3. Lesions cerebrals després d'un TCE

Després d'un TCE se succeeixen tot un seguit de canvis que poden durar des
de solament uns minuts, fins a hores, dies o fins i tot setmanes. Aquests canvis
poden afectar cel-lules que estan allunyades del lloc on s'ha produit la lesié
i produir danys més amplis, com é&s el cas de la degeneracié transneuronal,
l'edema, I'augment de la pressio intracranial, les alteracions neuroquimiques o
l'addici6 de lesions vasculars causades per hemorragies o isquémia. La resolu-
ci6 de tots aquests mecanismes associats al TCE és la que produeix la millora a
curt termini en els pacients, que és independent de les seqiieles a llarg termini
que dependran dels danys focals o difusos irreversibles.

El dany cerebral que es produeix com a conseqiiencia d'un TCE pot ser con-
seqiiencia de les lesions primaries, és a dir, les que sén conseqiiencia directa
dels canvis estructurals produits en el moment de la lesié —com les contusions,
les hemorragies o la lesié axonal-, o de les complicacions secundaries, com
la isquemia per compressioé o I'edema cerebral, també produeixen alteracions
cognitives. A més, es poden produir un altre tipus d'alteracions denominades
lesions o complicacions terciaries, que es refereixen a l'afectaci6 cel-lular que no
es pot observar en la neuroimatge estructural i que es tradueixen en canvis en
la neurotransmissio o en alteracions en el metabolisme cel-lular que repercu-

tiran en el comportament cognitiu i emocional dels pacients.

Principals lesions en els TCE

Lesions primaries Complicacions Complicacions terciaries
secundaries

Fractures cranials Edema cerebral Alteracions en els neurotrans-
missors

Contusions cerebrals Isquemia secundaria Alteracions en el metabolisme
cel-lular

Laceracions Hematomes Canvis homeostatics

Hemorragies intracranials

Lesi6 axonal difusa

3.1. Commocio cerebral

La commoci6 cerebral consisteix en una pérdua breu del nivell de consciéncia
que es produeix com a conseqiiéncia de la desconnexié momentania del sis-
tema reticular. Les forces de tracci6 i cisallament sén maximes just en el punt
en que els hemisferis giren sobre el tronc de I'encefal a escala del mesencefal,
i es produeix una afectacio directament sobre el sistema reticular. Aquestes

forces relacionades amb I'impacte en la commoci6 poden actuar produint un
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estirament de les fibres, en lloc de trencar-les, i per aquest motiu el quadre és
completament reversible. El pacient recupera completament el nivell de cons-
ciéncia en uns minuts i no presenta seqtiieles neuropsicologiques posteriors.

En alguns pacients s'observa el que es denomina sindrome postcommocio-
nal, un quadre que sol durar unes setmanes i que es caracteritza per una va-
rietat de simptomes els més freqiients dels quals s6n vertigen, nausees, cefa-
lea i trastorn atencional. L'estirament transitori de les fibres en les estructures
subcorticals pot estar relacionat amb la preséncia d'aquests simptomes, encara
que alguns estudis han relacionat aquesta clinica amb la preséncia de possibles
microhemorragies que per la seva petita dimensio no resulten detectables en
la TC, pero que son suficients per a produir aquests trastorns transitoris.

Encara que en principi la commoci6 cerebral no deixa seqiieles neuropsicolo-
giques, les commocions de repeticié poden causar alteracions més evidents.
En alguns casos, fins i tot poden arribar a provocar demeéncia. Es el cas, per
exemple, de la deterioracié cognitiva que es pot observar en els boxejadors
que han patit multiples commocions com a conseqiiencia dels cops repetits
en el ring. Actualment, la practica d'aquest esport no es pot fer sense utilitzar

proteccio.

Demeéncia pugilistica

Encara que el 1928 un patoleg forense america va descriure les lesions que presentaven
els boxejadors que havien mort competint, no va ser fins al 1973 quan es van descriu-
re les caracteristiques de la deméncia pugilistica, que es caracteritza per una deteriora-
ci6 progressiva de la memoria acompanyada de tremolor, pérdua de coordinaci6, alen-
timent i disfunci6 del llenguatge i la parla, i alteracions de conducta, sovint en forma
d'impulsivitat i irritabilitat.

Els principals simptomes que es poden observar en la commoci6 cerebral du-

rant les primeres setmanes posteriors al TCE sén:

e Confusio.

e Fatiga.

e Insomni o hipersomnia ditirna.

e Tinnitus.

e Mals de cap lleus o mal de coll.

e Vertigen.

e Nausees.

e Pérdua d'equilibri.

e Visi6é més borrosa.

e Augment de la sensibilitat a sons i llums.

e Pérdua de la memoria sobre l'accident.

e Alentiment a I'hora de processar la informacio.
e Dificultat d'atencié-concentracio.

e Canvi de caracter en forma d'irritabilitat o apatia.
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3.2. Contusio cerebral

La contusio cerebral és la lesio focal que rep el cervell, sia per I'accié d'un agent
que xoca contra el crani, sia com a conseqiiéncia mecanica de l'acceleracio-
desacceleracié molt brusca que fa que l'encéfal xoqui contra el crani. Les arees
més freqlients de contusioé son els 1obuls frontals i les banyes anteriors del
1obul temporal que es localitzen a l'altura de 1'os esfenoide. En els casos en que
aquest procés mecanic és excessivament brusc, el crani després de topar amb
'os per la zona anterior, pot rebotar i lesionar també el pol posterior, amb la
consegiient lesié també a la regi6 occipital.

Contracop per

Cop per desacceleracio
acceleracio
Moviment
rotatori

Les forces d'acceleraci6 i desacceleracié sén les resPonsabIes de les lesions focals que es

rodueixen com a conseqiiéncia del xoc de I'encéfal amb el crani. L'acceleraci6 brusca pot
esionar el pol frontal i temporal, mentre que la desacceleracié rapida provocara lesions al pol
occipital.

Les contusions cerebrals son més greus que les commocions i poden provocar
canvis estructurals visibles amb técniques de neuroimatge.

Imatge en TC d'una contusi6 extensa al lobul frontal esquerre

Després d'una contusié cerebral, les funcions cerebrals normals es veuen in-
terrompudes i el pacient pot mostrar diferents signes neurologics i neuropsi-
cologics que aniran evolucionant durant les hores segiients, a mesura que la
inflamacio, la pressi6 cranial i els canvis neuroquimics abruptes es tornin a
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reestructurar. El pacient contusionat se sol mostrar cansat i en repos, pero pot
presentar agitacio o irritabilitat. Els simptomes neurologics d'una contusié sén
variables i inclouen cefalea, vomits, augment de la grandaria pupil-lar, pérdua
de forca o de sensibilitat en una extremitat, etc.

Les seqtiieles cognitives dependran del dany produit a la zona contusionada i
normalment solen ser lleus, encara que es poden complicar amb la preséncia
d'’hemorragies. Les seqiieles més freqiients solen ser deficit d'atenci6 i de me-
moria, i també alteraci6é de les funcions executives i canvi de caracter (a causa
de l'afectacio freqiient dels 1obuls frontals). A més, en casos no tan lleus, caldra
afegir-hi el dany més ampli produit per la possible lesié axonal difusa.

3.3. Edema cerebral i hiperéemia (swelling)

L'acumulaci6 o excés d'aigua en el teixit cerebral produeix un edema cerebral.
La tumefacci6 cerebral o swelling (hiperémia) és un augment del volum san-
guini intravascular que es produeix com a conseqiiéncia de la dilatacié dels
vasos sanguinis després del TCE. Tant I'edema com la hiperémia, en augmen-
tar la grandaria de les cel-lules, produeixen un efecte compressiu sobre les es-
tructures properes i provoquen un augment de la pressio intracranial. Quan
la pressi6 és molt elevada o es produeix sobre el tronc cerebral, pot causar la
mort de l'individu.

Les técniques de neuroimatge estructural com la TC o I'MRI s6n ttils per a
detectar la preséncia d'edema cerebral. La imatge de I'edema en la TC i I'MRI
és molt caracteristica, ja que desapareixen o es redueixen considerablement
els solcs corticals i els ventricles apareixen molt reduits com a conseqiiéncia
de l'augment de la grandaria cel-lular i de l'efecte compressiu.

Imatge en TC d'un edema cerebral extens posttraumatic que
afecta ambdds hemisferis cerebrals.
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L'edema i 'augment de pressi6 intracranial, en dur a terme un efecte de com-
pressio, poden provocar isquemies per hipoxia, o fins i tot produir el trenca-
ment dels vasos sanguinis i generar una hemorragia. Amb freqiiencia, I'edema
comprimeix la circumvolucié de I'hipocamp i pot produir hipoxia cel-lular en
aquestes estructures, amb les consegiients seqtieles sobre la memoria.

3.4. Hematoma epidural

L'hematoma epidural té un origen arterial. Es produeix com a conseqiiéncia
del trencament dels vasos que irriguen les meninges, per sobre de la dura-
mater. La sang s'acumula entre 1'os i la duramater, i pot exercir un efecte de
compressio greu. En els casos en qué 'hemorragia és molt gran, pot requerir
I'evacuacié mitjancant cirurgia. Atés que les artéries meningies tenen un cali-
bre petit, 'hemorragia és molt lenta i la clinica pot apareixer hores després del
traumatisme. L'hematoma epidural s'observa en un 2% aproximadament dels
TCE, i sol ser més com1 a les regions temporals i parietals. Encara que és un
tipus d'hematoma que si s'atén a temps pot no deixar cap tipus de seqiiela,
la mortalitat, segons els diferents estudis, oscil-la entre un 15 i un 30% dels
pacients, gairebé sempre com a conseqiiéncia dels efectes de compressio.

L'hematoma epidural s'observa en la TC amb una forma de mitja lluna que
reflecteix la forma que ha adquirit la duramater en anar-se desenganxant de
l'os.

Imatge en TC d'un hematoma epidural que afecta la regié
temporoparietal de I'hemisferi dret.

L'hematoma epidural sol produir una sindrome confusional o una alteraci6
meés greu del nivell de consciéncia i cognitiva. Les seqiieles posteriors sén va-
riables; poden oscil-lar des d'una recuperacio total, fins a deficits més focals
secundaris a la compressi6é de la zona de I'hematoma. Normalment, els deéficits

solen ser lleus i reversibles.
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3.5. Hematoma subdural

L'hematoma subdural s'observa en el 23% dels TCE tancats. La causa d'aquest
hematoma és la ruptura de les venes que es dirigeixen cap als sins durals veno-
sos. Es produeix a l'espai entre la duramater i l'aracnoide, en l'espai subdural.
Es 'hematoma més freqiient com a conseqiiéncia d'un TCE. Se'n distingeixen
de dos tipus:

¢ Hematoma subdural agut: quan 'hemorragia es produeix rapidament i els

signes neurologics apareixen de pressa.

e Hematoma subdural cronic: quan I'hemorragia es produeix molt lenta-
ment i els signes neurologics poden trigar dies, o fins i tot setmanes, a apa-
réixer. Es el tipic traumatisme que es produeix com a conseqiiéncia d'un
cop al qual no es dona importancia, que no causa cap simptoma en prin-
cipi, pero, al cap de diversos dies, el pacient comenca a presentar signes

clinics i, probablement, una disminucié del nivell d'alerta.

Imatge en TC d'un hematoma subdural que afecta la regi6 frontoparietal de I'hemisferi esquerre. La linia mitjana es troba

lleument desplacada com a conse

(1ijéncia de I'efecte de massa. Al costat, imatge en MRI en qué s'observa un hematoma
subdural que ocupa escorca frontal,

parietal i occipital, i que esta afectant de manera bilateral.

L'hematoma subdural se sol estendre i sol ocupar una zona amplia, fins i tot
es pot estendre a l'altre hemisferi. Son més comuns en les convexitats dels
hemisferis, al voltant de la fissura longitudinal o en el sol de les fosses cranials
anterior mitjana i posterior. S'ha documentat la preséncia d'atrofia i d'augment

de la grandaria ventricular després de patir un hematoma subdural.

Igual que en el cas de 'hematoma epidural, sol produir alteracié del nivell de
consciéncia i les seqtieles son les secundaries a la compressié que pot exercir

sobre les estructures properes.
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3.6. Hemorragia intraventricular

Com el seu nom indica, es produeix a l'interior del sistema ventricular, amb
més freqliéncia als ventricles laterals. Les seqiieles cognitives poden ser molt
greus ja que causa comprensio sobre les estructures limbiques, per la qual cosa
sovint produeix alteracions de la memoria i canvi de caracter. Es una hemor-
ragia de mal pronostic i quan afecta els quatre ventricles la mortalitat arriba
al 80% dels casos. La pérdua de nivell de consciéncia es produeix de mane-
ra molt rapida després d'aquesta hemorragia i la preséncia de sang al sistema
ventricular redueix el drenatge i causa hidrocefalia en molts dels casos.

3.7. Hemorragia subaracnoidal

L'hemorragia subaracnoidal es produeix quan la sang flueix per l'espai entre
l'aracnoide i la piamater (espai subaracnoidal), com a conseqiiéncia d'un tren-
cament arterial. La preseéncia de sang a l'espai subaracnoidal s'ha relacionat
amb la génesi de vasospasme, el qual pot produir lesio cerebral per isquémia.
Amb freqiiencia, la preséncia de sang i el desenvolupament a llarg termini
d'adhesions fibroses entre les dues membranes poden provocar una obstruccio
de la circulaci6 de liquid cefaloraquidi (LCR), amb la consegiient hidrocefalia

secundaria.
3.8. Hematoma intracerebral

A diferéncia dels casos anteriors, 'hematoma intracerebral es produeix dins
de l'encefal. Esta caracteristicament associat amb les contusions i, per tant, es
tendeix a produir sobretot a les regions temporal i frontal, encara que es pot
produir en qualsevol lloc, inclosos el cerebel i el tronc cerebral. Els hematomes
intracerebrals produeixen seqiieles neuropsicologiques associades a la funcio-
nalitat de la regi6 en que s'ha produit, que poden ser variables, encara que els
trastorns de memoria, I'anomia i 1'alteracié de funcions frontals sén les més
freqiients. A més, cal afegir-hi els trastorns, que solen ser transitoris, secunda-
ris a aquest efecte compressiu sobre altres estructures, que desapareixeran a
mesura que I'hemorragia és reabsorbida, o després de la seva evacuacio en els

casos que requereixin cirurgia.

De vegades, un TCE pot produir una hemorragia intracerebral en pacients amb
malformacions arteriovenoses, o aneurismes que no han donat cap simptoma
previ i l'existéncia de la qual els pacients desconeixien. En aquests casos, hi
pot haver una discordanca entre la dimensi6 del TCE i la conseqiiéncia, ja que
TCE que serien lleus faciliten el trencament de la malformacio.
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a)

Imatges en TC de (1): hematoma intracerebral massiu a la regi6 subcortical central de I'hemisferi dret, amb efecte de
massa sobre la linia mitjana cerebral. | (2): hemorragia subaracnoidal. La imatge capta un contrast gris més clar en tot
I'espai subaracnoidal que indica la presencia de sang. Habitualment adopta aquesta forma caracteristica de papallona.

3.9. Complicacions tardanes

A més de les possibles lesions que es produeixen en el moment del TCE i du-
rant les primeres hores posteriors, també es pot observar un altre tipus de com-
plicacions secundaries que es poden observar a 1'hospital durant la primera
setmana o bé una vegada donat d'alta el pacient.

L'epilepsia és la complicacié tardana més freqiient i afecta un 10% dels TCE
greus. El risc de presentar epilépsia augmenta amb lesions al 10bul temporal;
amb lesions penetrants i amb la preséncia d’hematomes intracranials la pro-
babilitat és encara més elevada. Les crisis poden ser parcials, complexes o ge-
neralitzades, sempre amb perdua de consciéncia, i encara que en el 75% dels
casos remet completament o es controla amb farmacs, en el 25% restant es
mostra resistent al tractament i pot contribuir a augmentar el deficit cognitiu
del pacient. Diversos estudis han mostrat que el pronostic a llarg termini és
millor en les persones que presenten epilepsia durant les primeres setmanes,
que en les que pateixen crisis al cap d'uns mesos. En la poblacié jove posttrau-
matica és freqiient que les crisis apareguin quan es consumeix alcohol després
del TCE. En pacients l'epilépsia dels quals havia remes per complet, pot fins i
tot tornar a apareixer com a conseqiiéncia de l'abtis en una sola nit. En gene-

ral, l'epilépsia posttraumatica és més freqiient en infants que en adults.

Una altra complicacié post-TCE és la hidrocefalia, que és un augment de la
mida dels ventricles cerebrals com a conseqiiéncia de la falta de drenatge i de
I'acumulaci6 de liquid cefaloraquidi (LCR) en el sistema ventricular. Després
d'un TCE, sobretot després d'hemorragies subdurals o subaracnoidals, és fre-
quient que es produeixi un bloqueig de la circulacié d'LCR com a conseqiien-
cia d'adheréncies o petits coaguls, que sovint obstrueixen l'aqiieducte de Silvi.
L'LCR s'acumula als ventricles i produeix simptomes com, per exemple, alte-

raci6 en la marxa, incontinéncia d'esfinters i alteracions cognitives. La hidro-
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cefalia, en aquests casos, requereix cirurgia per a col-locar una valvula de deri-
vacio del liquid que en permeti l'evacuacioé. Els deficits cognitius i neurologics
poden ser totalment reversibles després de la intervencié quirtrgica.

La pérdua neuronal que es produeix després del TCE es tradueix a mitja ter-
mini en una reducci6 del volum cerebral i en un augment de la mida dels
ventricles. En aquests casos, la hidrocefalia es denomina ex vacuo i solament
és una manifestaci6, que es pot observar i quantificar en MRI, de la perdua de
cel-lules després de les lesions.

Una altra complicaci6 caracteristica dels TCE lleus és la denominada psicosin-
drome posttraumatica. Alguns pacients, després de ser donats d'alta perque
mostren unes alteracions neuropsicologiques i neurologiques minimes o ine-
xistents, presenten durant unes setmanes tot un seguit de simptomes que els
impedeixen la tornada normalitzada a la feina. Es tracta d'un quadre de cefa-
lees, amb marejos, nausees, insomni i queixes de deficit d'atenci6 i de memo-
ria, entre els simptomes més freqiients. Encara que en la majoria de persones
aquests simptomes desapareixen en unes poques setmanes, alguns pacients
mostren aquesta simptomatologia durant mesos, amb casos descrits de fins a

un any.

En els TCE les seqiieles neuropsicologiques sén variades i depenen de
diferents factors primaris, secundaris i terciaris, i també de la presencia
0 abséncia de lesi6 axonal difusa. Les lesions focals estaran relacionades
amb l'area cerebral on s'ha produit la lesi6 i amb l'efecte de massa que
aquesta pot produir.
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4. Severitat i pronostic dels TCE

La severitat dels TCE és determinada per diferents variables, entre les quals
destaquen el grau de reducci6 del nivell de consciéncia del pacient, la durada
del periode d'amneésia posttraumatica (APT) i el tipus de lesi6 que es pot ob-
servar mitjancant técniques de neuroimatge. Totes prediuen les possibles se-
quieles posteriors i son utilitzades per a establir la classificacié dels TCE segons
siguin lleus, moderats o greus; no son, a més, excloents entre elles. Els estudis
duts a terme han mostrat que 1'APT és la variable que més es correlaciona amb
les seqtieles posteriors, encara que, en la practica, als hospitals no se sol recollir
amb la mateixa rutina diaria amb que s'utilitzen altres mesures del nivell de

consciéncia com l'escala de Glasgow.
4.1. L'escala de Glasgow

Es tracta d'una escala que va ser dissenyada per Teadsale i Jennet per tal de
facilitar la comunicacié entre els diferents professionals i resoldre els proble-
mes existents fins al moment en la definici6 del grau de coma del pacient. Els
conceptes superficial, mitja i profund resultaven imprecisos i comprenien un

rang massa ampli de possibilitats.

L'escala valora el nivell de consciencia basant-se en tres parametres fonamen-
tals:

e Les respostes motores.
e Les respostes verbals.
* Les respostes oculars.

Utilitza una escala que va de 3 a 15, en la qual 3 és el nivell de consciéncia Referéncia bibliografica

més baix i 15, el nivell de consciencia normal.
G. Teadsale i B. Jennet (1974).
Assessment of coma and im-

Escala de coma de Glasgow pairment consciousness: a
practical scale. Lancet, 2,

Ulls oberts 81-84.

Mai 1

Al dolor 2

Als estimuls verbals 3

De manera espontania 4

Resposta verbal

No hi ha reaccié
Sons incomprensibles
Paraules inadequades
Confus pero xerra
Orientat i xerra

LhwNn-=—

Resposta motora
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Nul-la

Resposta extensora

Flexié anormal (rigidesa de decorticaci6)
Flexié de retirada

Localitza el dolor

Obeeix

AU hwN =

Molts estudis han demostrat que hi ha una alta correlaci6é entre la puntuaci6
en l'escala de Glasgow i la recuperaci6 al cap d'un mes de la lesio, per la qual
cosa aquest instrument de mesura del nivell de consciéncia s'ha utilitzat am-
pliament per a valorar la severitat fisiologica del TCE. També¢ s'ha relacionat
amb les seqiieles cognitives i, en general, ning no discuteix que hi ha una
correlacié negativa entre les puntuacions d'aquesta escala i les seqiieles neu-
ropsicologiques posteriors. Aixo és, com més baixa és la puntuacié en I'escala,
més greus son els deficits neuropsicologics. No obstant aixo, les seqiieles cog-
nitives i conductuals estan també molt relacionades amb les lesions que es
produeixen hores després del TCE, entre altres causes, per la inflamaci6 i la

hipoxia.

4.2. Amnesia posttraumatica (APT)

La recuperaci6 del nivell de consciéncia en els TCE passa per un periode de
confusioé conegut com a amnesia posttraumatica (APT). Es tracta d'un periode
en que el pacient és incapa¢ de dur a terme aprenentatges nous i la durada
dels quals es correlaciona altament amb la gravetat del TCE i de les seqiieles
cognitives posteriors.

Durant el periode d'APT els pacients estan desorientats en temps, espai i per-
sona, i no sén capacos de mantenir l'atencié. No poden mantenir el fil de la
conversa i en el seu discurs s'observa la barreja d'informacio6 retrograda que
traslladen al present, ja que no sén capacos de retenir res del que els succe-
eix durant el dia. No és possible valorar les funcions cognitives durant aquest
periode, ja que el rendiment en qualsevol prova neuropsicologica estara alte-
rat com a conseqiiencia del deficit del nivell d'alerta i de la impossibilitat de
mantenir l'atenci6. El periode d'APT té una durada que pot oscil-lar entre uns
minuts i unes hores, dies o, fins i tot, mesos. En l'actualitat es considera el

millor predictor de seqiieles cognitives posteriors.

El periode d'APT no sempre és absolut. L'estat confusional varia de manera
caracteristica i de vegades molt significativament. Encara que la majoria de
pacients no recordin res del que ha succeit durant aquest periode a causa de
la seva incapacitat d'emmagatzemar informaci6é nova, aquestes fluctuacions
en el nivell de confusié poden fer que alguns pacients tinguin records parci-
als. Fins i tot, quan el pacient ja ha recuperat la normalitat i la seva capacitat
d'aprenentatge és normal en les exploracions fetes, pot no consolidar correc-
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tament la informaci6 i pot tendir a oblidar d'un dia per l'altre part dels esde-
veniments viscuts. En aquests casos, el periode d'APT es podria considerar in-
dependent del nivell de consciéncia.

Jennet i Teasdale van proposar la classificacio segiient dels TCE en funci6 de
la durada de I'APT:

e APT de menys de 5 minuts --------------- Molt lleu

e APT d'entre 5 i 60 minuts ----------------- Lleu

e APT d'entre 1i 24 hores ------------------- Moderada

e APT d'entre 1 diai 7 dies ------------------ Greu

e APT d'entre 1i 4 setmanes ---------------- Molt greu

e APT de més de 4 setmanes ---------------- Extremament greu

Estudis fets amb ressonancia magnetica també afirmen que la durada de
I'amnesia posttraumatica proporciona una informacié més encertada sobre la
dimensi6 del dany cerebral, que la profunditat i la durada del coma. Encara
que habitualment el periode d'APT és reversible, en alguns pacients amb TCE

greus es pot arribar a cronificar.

S'han creat diversos tests que permeten valorar el grau d'APT. Un dels més
utilitzats al nostre pais és el Galveston orientation and amnesia test (GOAT). Es
tracta d'un test facil d'utilitzar que valora l'orientaci6 en temps, espai i perso-
na, i també la memoria d'una manera rapida. Puntua de 0 a 100 i es va disse-
nyar per a utilitzar-lo repetidament amb la finalitat de valorar la progressié de
I'amneésia posttraumatica.

Galveston orientation and amnesia test (es puntua I'error)

Com es diu? 2

Quan va néixer? 4

On viu? 4

On es troba en aquest moment? 5

Ciutat 5
Hospital

Quin dia va ingressar en aquest hospital? 5

Com hi va arribar? 5

Que és el primer que recorda després de l'accident? 5

Pot descriure amb detall el primer que recorda després de I'accident? 5

Que és el primer que recorda abans de I'accident? 5

Pot descriure amb detall el primer que recorda abans de I'accident? 5

Em pot dir quina hora és? 12345
(1 per cada 1/2 h de diferéncia de la resposta correcta. Max. 5.)

Quin dia de la setmana és avui? 12345
(1 per cada dia de diferéncia de la resposta correcta. Max. 5.)

Quin dia del mes és avui? 12345
(1 per cada dia de diferéncia de la resposta correcta. Max. 5.)

Referencia bibliografica

H. S. Levin, V. M. O'Donnell,
i R. G. Grossman (1979). The
Gavelston orientation and
amnesia test. A practical scale
to assess cognition after clo-
sed head injury. /. Nerv. Ment.
Dis., 167, 675-684.
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En quin mes som? 51015
(5 per cada mes de diferencia de la resposta correcta. Max. 5.)

En quin any som? 1020 30
(10 per cada any de diferencia de la resposta correcta. Max. 30.)

Total: 100 - nre. total d'errors. Entre 0 i 64: alterat.
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5. Seqiieles cognitives i conductuals en els TCE

Les lesions més freqiients després d'un TCE sén les que afecten els 1obuls fron-
tals i els 10buls temporals, motiu pel qual les alteracions cognitives que obser-
varem més sovint en aquests pacients seran les que es relacionen amb aquestes
regions, és a dir, que afectaran aspectes com la memoria, l'atencio, les funcions
executives i el control emocional i de la conducta. Si hi afegim les seqiieles
del dany axonal difts, freqiient en els TCE moderats i greus, podem observar
diferents alteracions neuropsicologiques producte de la desconnexi6 entre di-
ferents zones corticosubcorticals. Les lesions focals a qualsevol regi6 cerebral
més posterior produiran altres alteracions cognitives focals, que poden afectar
el llenguatge, la percepcio o les praxies, per exemple.

En general, les lesions focals en els TCE poden produir diferents altera-
cions especifiques neuropsicologiques com ara afasia, apraxia, agnosia
o alteracions executives. Les lesions axonals difuses causaran més espe-
cificament alentiment en el processament de la informacio, alteracions

atencionals i deficits de memoria.

De vegades, els TCE lleus poden produir canvis cognitius i neuroconductuals
que causen dificultats en el rendiment habitual dels pacients i que no sén
considerats com a tals per alguns clinics, ja que tots els examens neurologics
i les proves de neuroimatge de les exploracions convencionals no mostren la

preséncia de lesio. El cas segiient exemplifica aquests deficits.

Una dona de 36 anys va patir un accident de motocicleta aproximadament uns sis mesos
abans de la nostra visita actual. L'accident va ser lleu, perd es va donar un cop al cap
contra el terra que li va fer perdre la consciencia durant uns pocs minuts. Després, va
presentar un periode d'uns 17 minuts d'amneésia en qué no podia aprendre informacié
nova, pero tenia intacta la memoria retrograda. Després de l'accident, les seves queixes
principals eren les de mal de cap, perd quan aquest va anar cedint, la pacient insistia
que no es trobava bé del tot. Se sentia sense ganes de fer coses, com si li faltés energia.
Es mostrava apatica, mentre que abans era una dona molt activa. S'enfadava amb més
freqiiéncia i sovint se sentia irritable. A més, insistia que ara necessitava fer-se una llista
per anar a comprar i que li costava molt fer calculs mentals. Es notava lenta per a acabar
els treballs i no rendia com abans.

Les exploracions neurologiques i les proves de neuroimatge eren normals, pero ella es
continuava queixant. En l'exploracié neuropsicologica solament es va observar una al-
teraci6 en el temps de reaccid, un nombre excessiu d'errors en una prova d'atenci6 sos-
tinguda i dificultats a organitzar el discurs, pero la seva memoria i la resta de funcions
cognitives explorades va resultar normal. Els déficits eren menors pero suficients per a
generar un canvi apreciable en el funcionament quotidia, amb relaci6 al funcionament
previ al TCE. La pacient, doncs, tenia raé: era més lenta processant la informaci6 i tenia
un deficit en la capacitat de mantenir 1'atencio.
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5.1. Alteracions de l'atencid i alentiment en el processament de
la informacié

Els deficits atencionals sén més greus com més rapid és el procés d'acceleracio-
desacceleracié a qué és sotmes l'encefal després dun TCE. El trencament
d'axons i la consegiient lesi6 de la substancia blanca redueixen la projecci6
cap a l'escorca frontal des de la formaci6 reticular, cosa que produeix una re-
ducci6 de la connexio entre el sistema reticular ascendent i les arees corticals
a l'escorca prefrontal. Com a conseqiiéncia d'aixo, es podran observar altera-
cions que afectaran l'atencio selectiva: la capacitat de mantenir l'atenci6é de
manera sostinguda i també la capacitat de focalitzar 1'atencié quan va dirigida

a una meta.

La majoria de les vegades, els pacients i els familiars estan tan preocupats per
la supervivencia i per les seqiieles fisiques durant les primeres setmanes, que
aquest tipus de deficit, sobretot quan no hi ha altres seqiieles importants, se sol
detectar setmanes o fins i tot mesos després de 1'alta hospitalaria. Amb molta
freqiiencia, solen demanar consulta sobre les seves dificultats neuropsicologi-
ques després de tornar a la feina o de reprendre les activitats academiques,
situacions en les quals el pacient pot valorar quines sén les seves dificultats

amb relaci6 a la seva capacitat previa al TCE.

La lesi6 axonal difusa produeix, a més, alentiment en el processament de la
informacio. Els pacients mostren dificultats en proves de velocitat i que im-
pliquen temps de reacci6, normalment valorades amb proves computades. En
alguns subtests de l'escala d'intel-ligencia de Wechsler (WAIS), com el de clau
de nombres o el de cerca de simbols, solen obtenir unes puntuacions molt
baixes a causa del seu alentiment a 1'hora de processar la informaci6 visual.

Tant el deficit d'atencié com l'alteraci6 en la velocitat de processament impe-
deixen al pacient el desenvolupament de tasques cognitives complexes que
requereixen raonament rapid i un nivell d'atencié6 elevat. En aquest sentit, sén
freqiients les queixes subjectives dels pacients perqué no poden seguir el rit-

me, ni rendir com abans, es veuen desbordats per la feina, etc.

5.2. Alteracions de la memoria

El deficit de memoria és la queixa més freqiient dels familiars i dels pacients
que han patit un TCE. El deficit de memoria com a seqiiela és present en apro-
ximadament un 59% dels traumatismes lleus i en un 90% dels traumatismes
moderats o greus. Després del periode d'amnesia posttraumatica, els pacients
poden presentar diferents graus de trastorn de memoria com a seqiiela perma-
nentment o parcialment reversible. Aquestes seqiieles afecten tant la memoria

anterograda, és a dir, la capacitat de fer aprenentatges nous després de la lesio,
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com la memoria retrograda, o informacié emmagatzemada previa al TCE. En
els pacients en els quals no s'ha produit un periode breu d'APT no s'observen
alteracions de la memoria.

La capacitat de fer aprenentatges nous i la retenci6 a llarg termini és l'alteracio
més freqiient que, en casos de TCE moderats i greus, es pot mostrar com
una sindrome amnesica greu. Aquestes alteracions estan en relaci6 amb el
dany en les estructures limbiques i dels circuits subcorticals que permeten
l'aprenentatge i, sobretot, es relacionen amb el dany a I'hipocamp i la circum-
voluci6 de I'hipocamp. La memoria retrograda es pot veure compromesa, sem-
pre amb un gradient temporal, és a dir, el pacient pot ser incapa¢ de recuperar
informaci6 de minuts, hores, dies o fins i tot periodes llargs com mesos o anys,

pero sempre retrocedint temporalment des del moment de la lesio.

Memoria APT Memoria anterograda

retrograda
Pérdua Alteraci6 en els
d’'informacié aprenentatges nous
prévia

Representaci6 grafica de l'afectacié de la memoria en un TCE

A causa de l'afectaci6 freqiient del lobul frontal, la memoria immediata i la
memoria de treball també se solen veure afectades, la qual cosa també contri-

bueix a les dificultats d'aprenentatge i retencié que presenten aquests pacients.

Entre els pacients amb TCE lleu que acudeixen amb queixes subjectives de
deficits de memoria permanents i secundaris a la lesio, resultara especialment
important detectar els possibles casos de simulaci6. Alguns autors afirmen que
la simulaci6 de deficits es pot mostrar en un percentatge que oscil-la entre un
51el 40% dels pacients, sia amb una intencionalitat clara de simular un deéficit
que no existeix, o simplement per a exagerar uns deficits lleus. Les persones
que treballen per compte d'altres, que estan a l'atur, que tenen conflictes al lloc
de treball o depressi6 tendeixen més a l'exageraci6. La simulaci6 franca és més
freqilient en persones que es troben en situacions de litigis o en persones que
tenen un interés per beneficiar-se de la seva situacié per a obtenir sumes de

diners més elevades com a indemnitzaci6 de les companyies d'assegurances.
5.3. Deficit executiu
La freqiiencia de lesions a les regions frontals dorsolaterals és causa d'alteracio

en les funcions executives. De fet, aquestes son les alteracions que més inter-

fereixen en el rendiment domestic en els casos de TCE lleus o moderats, en els
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quals el deficit d'atencio i executiu son el principal problema d'aquests paci-
ents. Son freqiients les alteracions en la capacitat d'organitzacio i planificacio,
o l'alteraci6 en la capacitat de seqilienciar i estructurar correctament les accions
per a aconseguir una finalitat determinada. L'alteraci6 en la capacitat de judici
ien el raonament comporten un deficit en la capacitat per a prendre decisions
correctes o encertades amb relacié a un objectiu personal. Els pacients perden
espontaneitat i requereixen una guia o una estructuraci6 externa per a dur a
terme conductes determinades. En casos greus, es pot observar que sén capa-
cos de fer determinades accions solament quan se'ls proporcionen instrucci-
ons sobre com les han de fer o els passos que han de seguir, perd s6n incapacos
de dur a terme 1'acci6 ells sols.

Exemple

Els familiars d'un pacient amb una gravissima afectaci6 bilateral a I'escor¢a frontal expli-
quen que no sap rentar-se les mans. Es posa davant del lavabo i es queda aturat mirant
el sabd, perd sense agafar-lo. Quan li insisteixen que ho faci, agafa el sab6 sense obrir
l'aixeta i pretén utilitzar-lo sense mullar-se les mans. Perque pugui rentar-se les mans ell

non AN

sol, el familiar ha d'anar dient "primer l'aixeta", "ara el sabd", etc., i llavors no té cap pro-
blema. Aquest mateix pacient, que havia estat delineant, era incapa¢ de dibuixar quan
se li demanava "faci un dibuix en aquest paper", pero en canvi, quan l'ordre era "dibuixi
un pentagon", llavors el dibuixava sense cap problema.

Els pacients amb TCE solen perdre flexibilitat mental, és a dir, mostren dificul-
tat a canviar d'un criteri a un altre quan les exigeéncies externes ho requereixen.
Molts pacients mostren dificultats en la realitzacié del test de cartes de Wis-
consin, una prova ampliament utilitzada per a valorar la capacitat d'adquirir
conceptes i per a canviar de criteri. Molts estudis han mostrat que, en gene-
ral, fins i tot en els TCE lleus, els pacients mostren un decrement de la seva
flexibilitat en comparacié de grups control de la mateixa edat, fins i tot anys
després del TCE.

5.4. Alteracions de conducta i emocionals

Les lesions a l'escorca frontal orbital i cingular, i en estructures del sistema lim-
bic, produeixen amb freqiiencia alteracions en el comportament i canvis emo-
cionals en els pacients traumatics. Fins i tot en TCE lleus es descriuen canvis
en forma d'augment de la irritabilitat, o al contrari, apatia i falta d'iniciativa
(depenent de la regi6 afectada), que son freqiients i que tenen repercussions en
el funcionament social dels pacients. S6n habituals les separacions o divorcis
després de TCE a causa dels canvis de comportament. Frases com "ja no ha
estat mai la mateixa persona", "s'ha tornat més egoista", "s'irrita per no res i
perd els nervis", etc., son freqlients entre els familiars més propers dels paci-

ents traumatics.

Els canvis de caracter, que de fet determinen un canvi en la personalitat de
l'individu, poden variar des d'una petita exacerbaci6 dels trets de personalitat
previs, fins a un canvi abrupte i radical d'aquesta mateixa personalitat anterior
al TCE.
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Els estudis epidemiologics concorden a afirmar que els canvis més freqiients
son l'aparicié d'apatia i perdua d'interés per 'entorn, i abséncia d'iniciativa,
canvis relacionats amb una afectaci6 de 'escorca cingular. Amb la mateixa fre-
quiéncia, els pacients es mostren irritables amb tendeéncia a la impulsivitat, de
vegades desinhibits i fins i tot amb tendéncia a l'expansivitat o euforia. Ten-
deixen a la desconfianca, es tornen més suspicacos i no toleren la frustracio.
En aquests casos, predomina la disfuncio a l'escor¢a orbital. En altres pacients,
amb disfuncions més localitzades, pot predominar la conducta infantil i pu-
eril, amb riures fora de context, labilitat emocional, respostes d'esglai o por
exacerbada, de vegades hiperoralitat i molta dependéncia dels altres. El ventall
de possibilitats és ampli, per tant, i oscil-la des de canvis molt subtils, pero
suficients per a generar conflictes amb els altres, fins a canvis que generen
problemes severs i incapaciten els pacients per a la realitzaci6 de qualsevol

activitat no supervisada.

Quant als canvis emocionals, el trastorn més freqiientment present, a més de
la possible labilitat, és la presencia d'ansietat i depressio. Ambdues poden te-
nir una causa reactiva al TCE i a les conseqiiéncies fisiques o psicologiques
que se'n deriven. Pero, a més, tant els simptomes depressius com l'augment
d'ansietat es poden explicar com a conseqiiéncia de desajustaments neuroqui-
mics secundaris a la lesié cerebral. Amb menys freqiiencia s'han descrit qua-
dres de trastorn bipolar després de TCE i, en altres casos, també poc freqiients,

es pot instaurar, fins i tot, una psicosi posttraumatica.
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